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Resumen

La lesion renal aguda se define como el deterioro repentino de
la funcién renal, caracterizado por un aumento en los niveles de
creatinina superior a 1.5 mg/dL. El sindrome hepatorrenal (SHR) es
una alteraciéon funcional que se presenta en pacientes con cirro-
sis, como consecuencia de anormalidades circulatorias provocadas
por la sobreactivacion de sistemas vasoactivos y mediadores del
dafio. El propdsito de este trabajo es revisar las nuevas propues-
tas de definicién, clasificacién, teorias fisiopatolégicas como base
del diagnéstico y tratamiento del SHR. Se realizé una revision de
30 fuentes bibliograficas en inglés obtenidas de revistas internacio-
nales. El Consenso Internacional de Ascitis redefine la enfermedad
renal en el contexto del SHR en dos categorias: SHR-AKI (agudo) y
SHR-NAKI (no agudo). La patogenia continta en estudio y se rela-
ciona con el desarrollo de hipertensiéon portal, la cual genera un es-
tado proinflamatorio que contribuye a la disfunciéon sistémica, sien-
do los cambios hemodindmicos el principal factor desencadenante.
El tratamiento principal se basa en la administracién oportuna de
albumina y vasoconstrictores para prevenir complicaciones irre-
versibles. Se estan investigando nuevas terapias, como el uso de
TIPS, asi como nuevas perspectivas sobre el trasplante hepéatico
y renal conjunto.sitios anatémicos y prondstico en un centro de
atencién terciaria.
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Abstract

Acute kidney injury is defined as the sudden deterioration of kid-
ney function, characterized by an increase in creatinine levels
greater than 1.5 mg/dL. Hepatorenal syndrome (HRS) is a func-
tional alteration that occurs in patients with cirrhosis, as a conse-
quence of circulatory abnormalities caused by the overactivation
of vasoactive systems and damage mediators.

The purpose of this review is to review the new proposals for defini-
tion, classification, and pathophysiological theories as a basis for the
diagnosis and treatment of HRS. A review of 30 bibliographic sources
in English obtained from international journals was carried out.

The International Ascites Consensus redefines kidney disease
in the context of SHR into two categories: HRS-AKI (acute) and
HRS-NAKI (non-acute). The pathogenesis continues to be studied
and is related to the development of portal hypertension, which
generates a pro-inflammatory state that contributes to systemic
dysfunction, with hemodynamic changes being the main trigge-
ring factor.

The main treatment is based on the timely administration of al-
bumin and vasoconstrictors to prevent irreversible complications.
New therapies are being investigated, such as the use of TIPS, as
well as new perspectives on joint liver and kidney transplantation.
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Introduccion

La lesion renal aguda (LRA) es una condicidn comun gque coexiste en pacientes
con hepatopatia crénica. El sindrome hepatorrenal (SHR) se ha definido como
una alteracion funcional en pacientes con cirrosis, asociada a anormalidades
circulatorias provocadas por la sobreactivacion de sistemas vasoactivos. En
2007, el Club Internacional de la Ascitis (ICA) establecié una clasificacion del
SHR en dos tipos: el tipo 1, que se caracteriza por un deterioro rapido precipi-
tado por un evento agudo (como hemorragia digestiva, infeccion bacteriana,
paracentesis de gran volumen, o infeccion); y el tipo 2, que es una afeccion
progresiva y lenta, frecuentemente vinculada con ascitis refractaria y que pue-
de ocurrir sin un evento desencadenante. Aungue su fisiopatologia sigue sien-
do un tema de debate, la hipdtesis principal sobre su desarrollo se basa en la
teoria de la vasodilatacion esplacnica. En los ultimos afios, en el campo de la
hepatologia, se ha abandonado la clasificacién del SHR en tipo 1y tipo 2, adop-
tando una nueva definicidon basada en el aumento de creatinina, la respuesta a
la expansién de volumen y la suspension de nefrotéxicos.

Anteriormente, se conocia poco sobre la coexistencia de cirrosis con ne-
fropatia estructural en estos pacientes. Sin embargo, en la actualidad, este
fendmeno se ha vuelto un problema frecuente, lo que ha generado la nece-
sidad de redefinir este concepto.

Métodos

En esta revision se llevé a cabo una busqueda en PubMed, obteniendo un
total de 30 fuentes que abarcan la bibliografia desde 2019 hasta 2024. La
mayoria de los estudios son de caracter internacional, publicados en revistas
de alto impacto, e incluyen guias tanto americanas como europeas, asi como
revisiones internacionales de la literatura. El propdsito de esta revision es re-
visar las nuevas propuestas de definicidon, cambios en la clasificacién, teorias
fisiopatoldgicas como base del diagndstico y tratamiento del SHR, basando-
nos en la literatura disponible. Resultados:

Definicién: lesién renal aguda y sindrome hepatorrenal.

En la Ultima década, se ha intentado definir la lesién renal en pacientes con
cirrosis como la elevaciéon subita de los niveles de creatinina en aquellos con
hipertensiéon portal significativa, sin evidencia de dafio renal estructural. En
2007, el Club Internacional de la Ascitis (ICA) definié el sindrome hepatorrenal
(SHR) como la presencia de cirrosis y ascitis con un au-
mento en los valores de creatinina sérica por encima de
1.5 mg/dL, sin mejoria después de 2 dias de tratamiento
con albumina, en ausencia de choque, con morfologia
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Cuadro 1

Definicion anterior y nueva del sindrome hepatorrenal.

renal normal y tras la suspension de nefrotoxicos'. Clasificacién | Clasificacion
En 2012, la Acute Disease Quality Initiative (ADQI) antigua actual

Criterios

amplié esta definicidon, estableciendo que la lesion re-
nal se caracteriza por un aumento en el valor basal
de creatinina superior a 0.3 mg/dL en un periodo de
48 horas, o un incremento de 1.5 veces respecto a su

HRS — tipo 1 | HRS — AKI

Aumento de la Crs > 0.3 mg/dL en 48 horas o:
Aumento de la Crs > 1.5 veces del valor basal sin respuesta
a la suspensién de diuréticos y al reto con albumina al 20

025 % lg/kg/dfa.

valor basal. Actualmente, se ha adoptado una combi-

TFG < 60 mL/min por 1.73 m*por menos de tres meses

nacién de ambas propuestas, abandonando los térmi- HRS — NAKI | en ausencia de otras causas potenciales de dafio renal
nos de SHR tipo 1y tipo 2. En su lugar, se redefine la HRS —tipo2 | HRS—AKD | Incremento de la Crs < 50% en al menos 3 meses
. . - HRS-CKD | TFG < 60 mL/min por 1.73 m? por mds de 3 meses en
entidad como sindrome hepatorrenal con lesién renal ) ) ]
. . ., ausencia de otras causas potenciales de dafio renal
aguda (SHR-AKI) y sindrome hepatorrenal sin lesion . — e e Mahe CL S DA Kamath DS,
renal aguda (SHR-NAKI)2. (Cuadro 1) uente: Elaboracién propia adaptado de Matchett CL, Simonetto DA, Kamath PS. Simone-

tto DA, Kamath PS. 2023.
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La fisiopatologia como base del diagnéstico y trata

Fisiopatologia

Cirrosis, hipertension portal y alteraciones hemodinamicas

El desarrollo de hipertensiéon portal es consecuencia de los cambios morfoldgicos
en el parénquima hepatico, los cuales generan un estado proinflamatorio con la
liberacion de citocinas inflamatorias, como tromboxano A2 y endotelina 1. Estas
sustancias provocan disfuncion endotelial, dafio sinusoidal y un aumento en las
resistencias vasculares intrahepaticas®.

Disfuncidén circulatoria sistémica e hipoperfusion renal

La liberacién de citocinas inflamatorias induce vasodilataciéon, o que disminuye
las resistencias vasculares periféricas y el volumen circulante efectivo, incremen-
tando el gasto cardiaco y generando un estado hiperdindmico. Cuando este me-
canismo compensatorio falla, se activa el sistema simpéatico y el sistema reni-
na-angiotensina-aldosterona con el objetivo de restaurar el volumen circulatorio*.

Pérdida de la autorregulacién rena

La autorregulacion renal depende de una perfusiéon sistémica adecuada. En per-
sonas sanas, esta se mantiene con una presiéon arterial media entre 150 y 65
mmHg. Sin embargo, cuando la presidon arterial cae entre 90 y 65 mmHg, se
altera la funcion renal. La sobreactivaciéon de los sistemas compensatorios con-
tribuye a la pérdida de la capacidad de adaptaciéon renal®.

Traslocacidon bacteriana e inflamacién

En los estadios avanzados de la cirrosis, se incrementa la permeabilidad intes-
tinal, lo que facilita la traslocacién bacteriana y eleva los niveles de citocinas
inflamatorias. Estas citocinas, a su vez, estimulan la produccién de especies re-
activas del 6xido nitrico, provocando vasodilatacién esplacnica y dafio tubular®.

Hipertensiéon intraabdominal:

Existen dos mecanismos que predisponen a la lesidon renal en este contexto.
Primero, la paracentesis de gran volumen, que se asocia con alteraciones he-
modinamicas. Un estudio realizado por Ginés y colaboradores en 1987 en el
Hospital Clinic Barcelona demostré que la incidencia de lesién renal disminuia
en los pacientes que recibian albumina tras la paracentesis. Segundo, la ascitis
a tensiéon puede inducir un sindrome compartimental abdominal, incrementando
la presidn en la vena renal®’.

Cardiomiopatia cirrética

En la cirrosis, el estado hiperdindmico inicial progresa hacia una disfunciéon dias-
tdlica, alteraciones en la conduccién y una incompetencia cronotrépica, lo que
reduce el gasto cardiaco. En 2019, la revista de medicina cardiorrenal introdujo
el término “sindrome hepatocardiorrenal”, que describe coémo estos cambios
conducen a una disminucion de la tasa de filtrado glomerular, aumentando el
riesgo de lesién renal®.

Hiperbilirrubinemia y nefropatia colémica

La nefropatia colémica es el resultado de un estado de colestasis, ya sea por
obstruccion o agudizacién, caracterizado por hiperbilirrubinemia. Niveles de bi-
lirrubina superiores a 15 mg/dL aumentan el riesgo de formar cilindros de sales
biliares, lo que puede causar dafio tubular. Los acidos biliares también contribu-
yen a este dafio’?®.
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Factores de riesgo y prevencioén Cuadro 2

Estadios HRS - AKI
Los predictores del desarrollo de lesion renal inclu- Estadios de lesién renal aguda establecidos por el Club Internacional de Ascitis
yen hlponla.tremla' elevac;lon de los nIV?!eS de reni- Estadio 1: Aumento de la Crs > 0.3 mg/dL o incremento de la Crs < 1.5 0 mds de 2 veces sobre
na plasmatica y la severidad de la ascitis. El factor el valor de creatinina basal. Estadio 1a: creatinina menor a 1.5 mg/dL . Estadio 1b: creatinina
precipitante mas comunmente identificado es la mayor o igual a 1.5 mg/dL
paracentesis de gran volumen (drenaje superior a Estadio 2: Aumento de la Crs al menos 2 a 3 veces sobre el valor de creatinina basal
5 litros) sin reposicion de albdmina. Otras causas Estadio 3: Aumento de la Crs al menos 3 veces sobre el valor de creatinina basal o Crs = 4.0 mg/
incluyen cambios agudos en el estado hemodina- dL con un incremento agudo mayor o igual a 0.3 mg/dL o la necesidad de iniciar terapia de
mico, como la peritonitis bacteriana espontanea y sustitucion renal
la hemorragia digeStiVé\w. Fuente: Elaboracién propia adaptado de Khemichian S et al, 2021.

Diagndstico y diagnosticos
diferenciales
Para establecer el diagnéstico, es fundamental co-

nocer los criterios definidos por el Consenso Inter-
nacional de Ascitis, establecidos en 2015 y revisados

nuevamente en 2018, que introducen las categorias Cuadro 3
de SHR-AKI y SHR-NAKI. Ademas, la lesién renal en Criterios afeccion renal
SHR-AKI se subdivide en tres tipOS segUn el grado de Criterios diagnésticos de sindrome hepatorrenal

elevacién de la creatinina sérica, lo cual es clave para

determinar el enfoque tera péutiCOH. (Cuadro 2) Cirrosis y ascitis, diagnéstico de ICA — AKI por criterios de ICA 2015, ausencia de estado

de choque, sin respuesta a la suspensién de diuréticos y expansores de volumen, sin uso

No ObStante' no todo dafio renal en pacientes reciente de nefrotéxicos, sin alteracién renal estructural (proteinuria < 500 mg/dl, micro-
con cirrosis se clasifica como SHR-AKI; también exis- hematuria < 50 eritrocitos/campo, ultrasonido renal normal)
ten otras causas comunes de lesién renal, por lo
que es crucial diferenciar las etiologias para ofrecer Fuente: Elaboracién propia.

un prondéstico adecuado y definir el tratamiento. El
diagndstico de SHR-AKI requiere la ausencia de cho-
que, proteinuria y microhematuria, ademas de la au-
sencia de alteraciones estructurales (Cuadro lll). Sin
embargo, cumplir con estos criterios no excluye la
posibilidad de dafio tubular, por lo que no se puede
descartar completamente la necrosis tubular aguda.
En estos casos, el uso de biomarcadores puede ayu-
dar a establecer un diagnéstico mas preciso™.

Entre los biomarcadores mas estudiados
para el dafio tubular se encuentran la pro- Figura 1
tefna asociada a gelatinasa de neutrofilos Algoritmo diagnéstico y terapéutico de la lesion renal aguda en insuficiencia hepatica crénica
(NGAL) vy la interleucina-18 (IL-18). NGAL es
una proteina expresada durante el dafio al
epitelio tubular, cuya presencia en la orina
con valores mayores a 220 microgramos/ Incremento < 2 veces de Ia basal
gramo, es un indicador preciso para el diag-
néstico de necrosis tubular aguda (NTA).
Por su parte, la IL-18 es una citocina pro-
inflamatoria liberada en el tubulo proximal
durante el dafio tubular, y se ha observado
gue sus niveles estan elevados en pacientes
con cirrosis y NTA™2 (Figura 1)

Incremento > 2 veces de la basal

Tratar desencadenante,
suspension
nefrotéxicos, vigilar 48 h

¢No mejora?

¢Mejora?

i Aumento
L. IL18INGAL

Vigilancia

Tratamiento

El reconocimiento temprano y la implemen-
tacion inmediata del tratamiento son crucia-
les para mejorar el prondéstico del paciente. Fuente: Elaboracién propia adaptado de Simonetto DA, Glnes P, Kamath PS. 2020.

Considerar trasplante
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Medidas generales

Se deben suspender los nefrotdxicos (como AINEs y contrastes), vasodilatado-
res, betabloqueadores y diuréticos, asi como identificar y abordar el factor pre-
cipitante, que puede ser hemorragia, infeccién o paracentesis de gran volumen.
En el estadio 1A de AKI, aproximadamente el 90% de los casos se resuelven
con la eliminacién del factor precipitante. En contraste, en el estadio 1B, solo el
50% de los casos mejoran con la suspension del desencadenante, y se pueden
requerir expansores de volumen como la albumina®.

Albumina

La infusién de albumina es fundamental en el tratamiento, actuando como ex-
pansor de volumen, antioxidante e inmunomodulador, con efecto inotrépico
positivo. Se recomienda su uso a partir del estadio 1B, a razén de 1 g/kg/dia du-
rante 48 horas. Su eficacia también se ha evidenciado en la profilaxis de la lesion
renal en pacientes con ascitis y otras descompensaciones. El estudio italiano
ANSWER (administracién de albUmina a largo plazo en cirrosis descompensa-
da), publicado en 2018, demostrd que la administracion prolongada de albdmina
reduce la mortalidad y descompensacion en un 38% (IC del 95%: 0.40-0.95),
prolongando la supervivencia y modificando el curso de la enfermedad™. El es-
tudio PRECIOSA, publicado en 2019, evalla la dosis de albumina para normalizar
su concentracion sérica durante 12 semanas para mejorar la disfuncion circula-
toria y el estado proinflamatorio. En este estudio, se observé una mejora con
una dosis incrementada a 1.5 g/kg cada 2 semanas. La finalizacién del estudio
esta prevista para mayo de 2024,

Vasoconstrictores

La vasodilatacién esplacnica, que reduce la circulacién portal y provoca hipo-
perfusiéon renal, es el punto clave en la fisiopatologia del SHR. Los vasoconstric-
tores utilizados en el tratamiento incluyen terlipresina, norepinefrina, octreotida
y midodrina®™. La guia de practica clinica 2023 de la American Gastroenterology
Association recomienda terlipresina como primera linea de tratamiento para
SHR-AKI. Este farmaco, un analogo sintético de la vasopresina, se administra en
bolos intravenosos (0.5 mg a 1 mg cada 4 a 6 horas, hasta 2 mg cada 4 horas) o
en infusién continua (1 mg/dia a 12 mg/dia), ajustando la dosis segun la respues-
ta renal en un periodo de 14 dias'®.

La norepinefrina, agonista alfa-1 adrenérgico, se administra en infusién con-
tinua a una dosis de 0.5 mg/h, titulando hasta lograr un aumento de 10 mmHg
en la presién arterial media, con una reversiéon de la lesiéon renal en un 40-70%.
El octreotide, analogo de la somatostatina, se usa en combinacién con midodri-
na; se administra via subcutdnea (100-200 mcg/dia) o en infusién continua (50
mcg/hr), mientras que midodrina, agonista alfa-1 adrenérgico, se toma por via
oral en dosis de 5-15 mg cada 8 horas™.

El estudio CONFIRM, publicado en 2021, mostré que la combinacion de ter-
lipresina y albumina revertia el SHR en un 39% de los casos frente al 18% en
comparacién con el placebo y proporcionaba un tiempo libre de reemplazo
renal al dia 30 del 34% frente al 17%. Sin embargo, se observaron efectos ad-
versos mas frecuentes con terlipresina, como dolor abdominal, nduseas, diarrea
e insuficiencia respiratoria, en comparacién con el placebo?°. El estudio de Vi-
nod Arora y colaboradores comparé la eficacia de terlipresina y norepinefrina
en pacientes con SHR y falla hepatica aguda sobre crénica, encontrando una
mayor respuesta con terlipresina al dia 4 (26.1% frente a 11.7%; p=0.004) y una
reduccion significativa en la necesidad de reemplazo renal (80% frente a 56.6%,;
p=0.006), mejorando la supervivencia en un 28%?2'.



Evaluacion de la respuesta al tratamiento
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Cuadro 4
Criterios de uso de TIPS

Se conocen dos definiciones de respuesta al tratamiento: res- Contraindicaciones absolutas Contraindicaciones relativas

puesta completa (disminucién de la creatinina a menos de 1.5

Insuficiencia cardfaca congestiva

mg/dL o reduccién mayor a 0.3 mg/dL) y respuesta parcial Hipertensién pulmonar grave
(mejoria en la funcién renal, pero no mayor a 0.3 mg/dL). Los Muiltiples quistes hepdticos

INR > 5
Trombocitopenia < 20,000/cm3
Hipertensién pulmonar moderada

predictores de falta de respuesta incluyen niveles elevados de  Infeccionsistémica no controlada Trombosis vena porta

Obstruccién biliar no tratada

creatinina, un puntaje MELD alto en enfermedad hepética ter-

minal, sepsis y un puntaje alto de CLIF en falla hepatica aguda  Fuente: Elaboracién propia.

sobre crénica®?°,

Otras terapias

Shunt portosistémico transyugular intrahepatico (TIPS)

El uso de TIPS puede tratar la hipertensién portal, aliviando la presién en los
sinusoides hepaticos y aumentando el volumen sanguineo efectivo. La revi-
sién de 2019 por Garcia-Pagan y colaboradores mostré que el TIPS mejora
el control de la ascitis, basado en 7 ensayos clinicos??. El estudio NASTRA,
pionero en la eficacia del TIPS, indicd que es superior para la ascitis recurren-
te (p=0.001), aunque no mostrd diferencias significativas en supervivencia o
tiempo libre de trasplante?. El estudio de Sellers y colaboradores encontrd
que el fracaso del tratamiento con paracentesis y alobUmina era mas frecuen-
te en comparacioén con el uso de TIPS, con una recurrencia del 42% frente al
89% con TIPS (p=0.0001), y mejor supervivencia?:. El metaandlisis de T. Song
y colaboradores en 2018 mostré una mejora en la funcién renal con su uso en
hasta un 84% de los pacientes (IC del 95%: 83-95% p < 0.005). La seleccién
de pacientes para TIPS debe ser individualizada, considerando sus contrain-
dicaciones?®. (Cuadro 4)

Terapia de reemplazo renal (TRR) y trasplante

La terapia de reemplazo renal (TRR) se utiliza como un puente entre la recu-
peracion y el trasplante hepatico. Un estudio de cohorte realizado en 2018
por la Sociedad Americana de Nefrologia reportd que solo el 15% de los pa-
cientes seguian vivos a los 6 meses de haber iniciado la TRR, concluyendo
que las tasas de mortalidad eran extremadamente altas cuando la TRR se
empleaba de manera aislada y no como una terapia puente?s,

El trasplante hepatico y renal simultaneo es una opciéon terapéutica para
pacientes con lesion renal sostenida antes del trasplante hepatico, que dificil-
mente mejorard después del mismo?’. En 2017, la Red de Adquisiciéon y Tras-
plante de Organos de Estados Unidos aprobd criterios de elegibilidad para
el trasplante doble, como una tasa de filtraciéon glomerular (TFG) < 60 mL/
min durante mas de 90 dias, y al menos uno de los siguientes: TRR en diali-
sis 0 TFG = 30 mL/min al momento de enlistarse. Por ello, los pacientes con
disfuncién renal persistente y una TFG < 20 mL/min deben ser priorizados?8.

A pesar de un trasplante hepatico exitoso, no se excluye la posibilidad de
desarrollar enfermedad renal, la cual puede estar condicionada por factores
del receptor, lesién renal perioperatoria y nefrotoxicidad por inhibidores de
calcineurina. El estudio PRESERVE buscé desarrollar modelos clinicos para
predecir el deterioro de la funcién renal basado en variables clinicas (edad
mayor a 50 afios, raza blanca, género masculino, infeccién po hepatitis C) y
bioguimicas (microglobulina, antigeno CD40), las cuales se asociaban con
deterioro temprano. Este modelo ayuda a identificar a receptores con mayor
riesgo de desarrollar enfermedad renal crénica y facilita la implementacion
de estrategias proactivas para la preservaciéon renal?°,
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Discusion

El paciente con insuficiencia hepatica crénica, debido a los cambios morfolo-
gicos que generan hipertension portal, experimenta un estado proinflamatorio
con liberaciéon de citocinas inflamatorias. Estas provocan vasodilatacién y con-
tribuyen al desarrollo de lesion renal. El concepto de lesién renal en este con-
texto no es reciente, ni excluye la posibilidad de coexistir con otras entidades
distintas al sindrome hepatorrenal. Como se revisé, el Consenso Internacional
de Ascitis ha sido actualizado continuamente, adoptando una nueva definicién
basada en los niveles de creatinina sérica y su elevacién respecto al valor ba-
sal'?. Actualmente, las guias internacionales establecen la distincion entre HRS-
AKI (lesion renal aguda) y HRS-NAKI (sin lesion renal aguda) para guiar el diag-
nostico y tratamiento.

Es importante sefialar que la lesién renal en estos pacientes no es un fend-
meno aislado, ya que se ha encontrado evidencia de su relacién con estados
de descompensacioén, especialmente aquellos caracterizados por pérdida de
volumen intravascular y estados inflamatorios agudos®.

La nueva clasificaciéon orienta el tratamiento para mitigar complicaciones irre-
versibles. El pilar de este manejo incluye la optimizacion del equilibrio hidrico,
la suspension de farmacos nefrotdxicos, y el inicio de expansores de volumen,
como la administracién de albimina humana. Ensayos clinicos como el estudio
ANSWER y PRECIOSA avalan el uso profilactico periédico de albumina, que ha
sido aprobado para prevenir complicaciones™™,

Dado el estado de vasodilatacion caracteristico, el uso de vasoconstrictores
en combinacién con albumina es clave, siendo la terlipresina el tratamiento de
eleccion. En el estudio CONFIRM se demostré que mejora la funcién renal, a
pesar de algunos efectos adversos como dolor abdominal, diarrea, cefalea e in-
suficiencia respiratoria. Ademas, estudios clinicos han mostrado la superioridad
de la terlipresina frente a otros vasoconstrictores?°.

Aungue la hepatopatia crénica no contraindica la terapia de sustitucion renal,
la Sociedad de Nefrologia sugiere que esta solo debe ser considerada como una
terapia puente en espera de trasplante hepéatico. El trasplante hepatico combi-
nado con trasplante renal sigue siendo objeto de estudio, ya que la hipertension
portal es el principal factor desencadenante de las complicaciones. Es imprede-
cible si un trasplante hepéatico por si solo mejorara la funcién renal, y hasta en el
40% de los casos puede ser necesario recurrir a un trasplante renal conjunto?®.

Nuevas terapias continGan siendo evaluadas, como el uso de TIPS, que ha
demostrado ser superior al tratamiento farmacolégico en pacientes con hiper-
tensiéon portal y descompensacion persistente®.

En resumen, este andlisis proporciona un panorama integral de la lesién renal
aguda en insuficiencia hepética crénica, destacando las nuevas definiciones y la
importancia de un tratamiento oportuno para prevenir complicaciones fatales.

Conclusiones

La lesién renal aguda es una condicidn comun en pacientes con hepatopatia cré-
nica. La nueva definicion del Consenso Internacional de Ascitis ofrece un enfoque
mas claro para estratificar la gravedad y optimizar el tratamiento, lo que puede
ayudar a prevenir desenlaces desfavorables. El uso de expansores de volumen
ha demostrado mejora la funcién renal y previene complicaciones. Sin embargo,
aunque estudios clinicos avalan el uso periédico de albUmina para prevenir des-
compensaciones, en nuestra realidad su aplicacién puede verse limitada por los
costos, lo que dificulta su implementacién practica.

El uso de vasoconstrictores es crucial acorde a la fisiopatologia. No obstante,
su administracién requiere un monitoreo estricto, ya que sus efectos adversos
pueden ser graves y potencialmente mortales.

Nuevas terapias, como el uso de TIPS, han mostrado mayor eficacia en com-
paracién con el tratamiento farmacoldégico convencional. Sin embargo, es impor-
tante recordar que estas terapias no retrasan ni curan la enfermedad subyacente.
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El trasplante hepatico sigue siendo la Unica cura definitiva, especialmente
cuando se combina con el trasplante renal. No obstante, la disponibilidad de
equipos de trasplante y donantes puede ser limitada. Por ello, el manejo de
la lesion renal aguda en pacientes con hepatopatia debe ser integral, con un
profundo entendimiento de la fisiopatologia como base fundamental para
un tratamiento adecuado.
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